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A tiaziddiuretikumok, közöttük is mindenekelőtt a hydrochlorotiazid, a leggyakrabban alkalmazott antihipertenzív 
gyógyszereink közé tartoznak. Használata során azonban gyakori és akár súlyos következményekkel járó mellékhatá­
sokkal lehet számolni, mint amilyen a hyponatraemia és hypokalaemia. Egy 66 éves nőbeteg esete kerül bemutatásra, 
akinek kardiológiai osztályra történt beutalására akut ST­elevációs myocardialis infarctus gyanúja miatt került sor, 
eszméletvesztést, illetve koponyatrauma ellátását követően. A megtévesztő EKG­jelek (jelentős QT­megnyúlás: 
QTc = 784 ms, V1–2­elvezetésekben J­pont eleváció mély negatív T­hullámokkal, egyéb elvezetésekben extrém széles 
pozitív T­hullámok) és emelkedett kreatinkináz­ (5392 U/L) és troponin I­ (4,357 ng/ml) szérumszintek hátteré­
ben akut myocardialis történés nem volt igazolható. Laborvizsgálatok alapján gravis hyponatraemiára és hypokalae­
miára derült fény, amelyek hátterében elhúzódó gastroenteritises tünetek precipitáló hatása és a megelőző hydro­
chlorotiazid antihipertenzív terápia volt véleményezhető. A súlyos ioneltérések és egy vélhetően lezajlott tüneti 
epilepsziás görcsroham magyarázhatta az EKG­képet és laboreltéréseket. A differenciáldiagnosztika komplexitása 
mellett az eset a hydrochlorotiazid­kezelés valódi klinikai értékére és súlyos mellékhatásaira világít rá. Orv. Hetil., 
2017, 158(11), 426–431. 
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Differential diagnostic dilemmas after use of an out-of-date antihypertensive 
medication
Case report
Hydrochlorothiazide became one of the most commonly prescribed first­line antihypertensive medication, though 
its use is often complicated with serious side­effects. A 66­year­old female patient with a history of hypertension had 
suffered a transient loss of consciousness, and referred to our cardiology unit with an ST­segment elevation and giant 
negative T­waves in V1­2 ECG leads, long QT­segment and elevated serum creatine­kinase (5392 U/L) and tro­
ponin I (4,357 ng/ml) levels. Acute myocardial infarction was not proven (later coronarography revealed preserved 
coronary circulation), but severe hyponatraemia and hypokalaemia was detected, explaining a possible symptomatic 
seizure, and which could be accounted for a 25 mg daily hydrochlorothiazide antihypertensive treatment and – as a 
precipitating insult – a one­week history of gastroenteritis. The case­report presents a unique differential diagnostic 
question where thiazide­induced hyponatraemia and hypokalaemia resulted in a clinical picture sharing some simi­
larities with acute myocardial infarction. This case underlines the serious side­effects of an inappropriately used com­
mon antihypertensive medication.
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Rövidítések 
ADH = antidiuretikus hormon; BMI = body mass index; CK = 
kreatinkináz; CK­MB = szívizom­specifikus kreatinkináz­izo­
enzim („muscle­brain” típus); CT = komputertomográfia; 
EKG = elektrokardiográfia, elektrokardiogram; GOT = gluta­
mát­oxálacetát­transzamináz; GPT = glutamát­piruvát­transz­
amináz; HCT = hydrochlorotiazid; LDH = laktát­dehidro­
genáz; M = mol/l; NCC = Na+/Cl– kotranszporter; QTc = 
korrigált QT­intervallum; STEMI = ST­elevációs akut myocar­
dialis infarctus; TIH = tiazidindukált hyponatraemia
A tiazid típusú, illetve tiazidszerű diuretikumok (vagy 
egy másik nómenklatúra szerint a „distalis kanyarulatos 
csatorna diuretikumai”), közöttük is elsősorban a hydro­
chlorotiazid, 1958­ban történt gyógyszerpiacra kerülé­
sük óta [1], közel 60 év alatt igen látványos népszerűség­
re tettek szert, és kétségkívül világszerte a leggyakrabban 
használt gyógyszereink közé tartoznak. Meglepő adat, 
hogy a hydrochlorotiazid 2008­ban az Amerikai Egye­
sült Államokban egy év alatt 134 millió felírt vénnyel a 
leggyakrabban rendelt antihipertenzív gyógyszer volt 
[2].
A kedvező antihipertenzív hatás mellett a tiaziddiure­
tikumok alkalmazása során igen gyakori és komoly kö­
vetkezményekkel járó mellékhatásokkal kell ugyanakkor 
számolni, amelyek közül elsődleges a hyponatraemia és a 
hypokalaemia. 
A hyponatraemia gyógyszer indukálta formáiban a tia­
zidkezelés áll az első helyen előfordulási gyakoriság alap­
ján [3, 4]. Egy kimutatás szerint az alapellátásban tiazid­
diuretikumot szedő hypertoniás betegek mintegy 
13,7%­ánál alakul ki legalább enyhe fokú hyponatraemia 
[5]. A kórházi felvételre kerülő tiazidszedő betegeknél 
ugyanez az arány már sokkal magasabb, mintegy 38% is 
lehet [6].
A tiazidkezelés másik fontos mellékhatása a hypokalae­
mizáló hatás. A tiaziddiuretikummal kezelt betegek átla­
gos szérumkáliumkoncentrációja alacsonyabb a kontroll­
populációénál, illetve a kezelt betegek mintegy 8,5%­a 
hypokalaemiás [5].
Az alábbiakban a tiazid indukálta elektrolit­egyensúly 
felborulásának egy szemléletes esete kerül bemutatásra, 
ahol a gyógyszermellékhatás váratlan módon egy kardi­
ológiai osztály akut ST­elevációs infarktus ügyeletében 
került kiszűrésre.
Esetismertetés
A 66 éves nőbeteget sürgősséggel utalták a Budai Irgal­
masrendi Kórház Kardiológiai Osztályára ST­elevációval 
járó akut myocardialis infarctus (STEMI) gyanújával. 
Megelőző kardiológiai szakvizsgálata a beutaló – jelen 
esetismertetésben nem megjelölt – másik intézményben 
történt, ahol elektrokardiográfia során QT­szakasz­meg­
nyúlás mellett a V1­ és V2­elvezetésekben ST­eleváció, 
illetve negatív T­hullámok ábrázolódtak. Echokardiográ­
fia során az interventricularis septum középső harmada 
volt hypokineticus. Laborvizsgálatok során jelentős mér­
tékű szérumkreatinkináz­ (5392 U/L) és cardialis tro­
ponin I­ (4,357 ng/ml) szintek mutatkoztak. Anterior 
STEMI képe miatt sürgős koronarográfiát tartottak in­
dokoltnak, előzetes egyeztetés alapján a beteget osztá­
lyunkra átvettük.
A felvétel közvetlen előzményéhez tartozik, hogy a 
beutaló intézménybe a beteget egy bizonytalan etiológi­
ájú eszméletvesztést követően szállították. Baleseti sebé­
szeti szakvizsgálat történt, külsérelmi nyomot nem ész­
leltek, a készült koponya­CT­vizsgálat során a boltozati 
csontokon és az I–II. cervicalis csigolyákon fractura nem 
ábrázolódott, intracranialisan traumás szövődmény nem 
igazolódott. Epilepsziás roham gyanúja miatt ideggyó­
gyászhoz irányították a beteget. Neurológiai szakvizsgá­
lat fizikális eltérést nem talált, epilepsziás kóreredetet 
valószínűsítettek az eszméletvesztés hátterében, a beteg­
nek kórházi kezelést ajánlottak fel, amit ő elutasított. Itt 
készült EKG alapján irányították tovább a beteget bel­
gyógyász­kardiológushoz, aki a fentebb említett vizsgá­
latokat követően irányította tovább őt ST­elevációval 
járó akut myocardialis infarctusos fővárosi betegek ellátá­
sára aznap kijelölt ügyeletünkbe.
Érkezésekor a sovány testalkatú nőbetegnél (BMI: 
23,07 kg/m2) enyhe dezorientáción kívül érdemi fiziká­
lis és idegrendszeri eltérés nem volt észlelhető. Akut 
myocardialis infarctusra utaló mellkasi panasz, dyspnoe 
nem volt. Az EKG­felvételen sinusrhythmus, keskeny 
QRS, körülbelül 70–80°­os QRS­tengelyállás mellett 
extrém QT­megnyúlás (QTc = 784 ms) ábrázolódott, 
V1–2­ben J­pont elevációval, mély negatív T­hullámok­
kal, egyéb elvezetésekben pozitív, extrém kiszélesedett 
T­hullámokkal (1. ábra). Szívultrahang vizsgálat során 
megtartott szisztolés balkamra­funkció mutatkozott re­
laxációs zavarral, a septum középső szegmensén merült 
fel hypokinesis, enyhe tricuspidalis és mitralis insufficien­
tia Doppler­jele mellett. Laborleleteiből kiemelhető 
emelkedett „high sensitivity” kardialis troponin­T­szint 
(459 ng/L, referenciatartomány: <14 ng/L), jelentősen 
1. ábra 12 elvezetéses EKG­felvételkor 2,8 mM szérumkálium­kon­
centráció mellett (függőleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV, víz­
szintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70–80° ten­
gelyállás, keskeny QRS, megnyúlt QT­intervallum (QTc = 784 
ms), V1–2­ben J­pont­eleváció, V1–2­ben, aVL­ben negatív T­
hullámok, V3–6 között pozitív T­hullámok
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emelkedett CK­szérum­enzimaktivitás (4309 U/L, refe­
renciatartomány: 24–195 U/L, CK­MB izoenzim: 654 
ng/ml, referenciatartomány: <4,94 ng/ml), gravis 
hyponatraemia (116 mM, referenciatartomány: 135–
145 mM), hypokalaemia (2,8 mM, referenciatartomány: 
3,70–5,10 mM), mérsékelt leukocytosis (25,24 G/L, 
referenciatartomány: 4,4–11,3 G/L), emelkedett C­re­
aktív protein­szint (69 mg/L, referenciatartomány: <5,0 
mg/l) mellett. LDH­szint 660 U/L (referenciatarto­
mány: <480 U/L), GOT 120 U/L (referenciatarto­
mány: 5–37 U/L), GPT 42 U/L (referenciatartomány: 
5–41 U/L) volt. A klinikum, laborvizsgálatok eredmé­
nyei és az EKG­kép alapján akut intervenciót nem tartot­
tunk indokoltnak, az ioneltérések korrekcióját kezdtük 
meg. A kórházi kezelés első 24 órája alatt 10 mM­t 
emeltünk a szérumnátriumszinten (116 mM­ről 126 
mM­re), majd a következő 24 óra alatt újabb 5 mM­rel 
131 mM­re emelkedett a szérumnátriumszint, emisszió 
előtt pedig 135 mM­t mértünk. A hyponatraemia óvatos 
rendezését követően a beteg tudata feltisztult, ekkor de­
rült fény a távolabbi anamnézisben szereplő hypertoniá­
ra, amelyre a beteg 5 mg ramipril + 25 mg hydrochloro­
tiazid kombinációs készítményt szedett évek óta, továbbá 
csak ekkor volt tisztázható körülmény, hogy a megelőző 
egy hétben a betegnek gastroenteritise zajlott, ottho­
nában többször hányt és napokig híg diarrhoeája volt. 
A kialakult ionzavarral magyarázni lehetett a feltehetően 
lezajlott tüneti epilepsziás rohamot. Az elektrolit­egyen­
súly helyreállításával a látott EKG­eltérések (széles T­
hullámok és a megnyúlt QT­intervallum) regrediáltak 
(2–3. ábra). A differenciáldiagnosztikai céllal (tekintettel 
az atípusos EKG­eltérésekre és a magasan emelkedett 
felvételi szérum troponin­T­szintre, szem előtt tartva a 
beteg emelkedett cardiovascularis rizikófaktorait is) ha­
lasztottan elvégzett koronarográfia során a coronariákon 
csak érfal­egyenetlenségek mutatkoztak, érdemi szűkü­
let nem ábrázolódott. A beteget néhány nap elteltével 
panaszmentesen emittáltuk otthonába, hypertoniájára a 
hydrochlorotiazid elhagyásával a továbbiakban ramipril­
monoterápiát javasoltunk.
Megbeszélés
A fentebb bemutatott esetünk a hydrochlorotiazid­keze­
lés igen gyakori mellékhatásának, a tiazid indukálta 
hyponatraemiának (TIH) egy szemléletes példája, ahol a 
betegnél feltehetően egyéb hajlamosító tényezők és a 
profúz diarrhoeával és hányással járó gastroenteritis pre­
cipitáló hatására alakultak ki a típusos idegrendszeri tü­
netek, és került sor a káros gyógyszermellékhatás felis­
merésére. 
A tiazid indukálta hyponatraemia ismert klinikai tüne­
tei a hányinger, hányás, fejfájás, zavartság, általános 
 fáradtság és kognitív zavarok kialakulása, szédülés, esz­
méletvesztés, epilepsziás görcsroham jelentkezése, járás­
bizonytalanság és következményes esések és traumás 
 sérülések [7, 8]. Súlyos fokú vagy gyorsan kialakuló 
hyponatraemia cerebralis ödémát idézhet elő, akár kó­
mát, tartós agyi károsodásokat, légzésleállást, koponya­
alapi beékelődést okozva [9]. A tiaziddiuretikum­szedés 
mellett a hyponatraemia a betegek egy részében a kezelés 
első heteiben (egy 2014­es metaanalízis eredménye sze­
rint átlagosan a kezelés 19. napján [8]) jelentkezik, míg 
másoknál (ahogy a fentebb bemutatott eset is mutatja) 
évek óta tartó gyógyszerszedés mellett is kialakulhat, ha 
egyéb hajlamosító tényező is fellép [7].
A TIH kialakulásában eddigi ismereteink alapján nem­
csak a diuretikum közvetlen sóvesztést kiváltó hatása ját­
szik szerepet, hanem az ezt kísérő csökkent szabadvíz­
clearance [9]. A distalis kanyarulatos csatornák Na+/
Cl– kotranszporterének (NCC) gátlásával természetesen 
nemcsak a natriuresis nő, hanem a vízürítés is fokozódik, 
a relatív hypovolaemia az ADH­elválasztást serkenti, 
amely egyrészt a szomjúságérzet növelésével hypotoniás 
folyadék fogyasztására ösztönzi a beteget [10], másrészt 
(mivel a tiazidkezelés – ellentétben a kacsdiuretikumok­
kal – a vese medullakoncentráló képességét nem érinti) a 
vese­gyűjtőcsatornák aquaporincsatornáin keresztül a 
szabadvíz­reabszorpciót serkenti [11, 12]. Az a tény 
ugyanakkor, hogy a tiaziddiuretikumot szedőknek csak 
bizonyos hányadában alakul ki hyponatraemia [5] és ösz­
2. ábra 12 elvezetéses EKG 6 órával a felvételi EKG után, korrigált K+­
szint (4,4 mM) mellett (függőleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV, 
vízszintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70–80° 
tengelyállás, keskeny QRS, J­pont­eleváció V2–3­ban. Negatív T­
hullámok aVL­ben, V1–2­ben. T­hullámok szélessége, QT­inter­
vallum hossza regrediált (QTc = 66 ms)
3. ábra 12 elvezetéses EKG a felvételt követő napon, 4,4 mM K+­kon­
centráció mellett (függőleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV, víz­
szintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70–80° ten­
gelyállás, keskeny QRS, J­pont­eleváció V2–3­ban. V2 
T­hullám­inverzió regrediált. QT­megnyúlás megszűnt, QTc = 
427 ms
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szességében a tiazidszedő populáció átlagos szérumnát­
riumszintje nem tér el a normál kontrollpopulációban 
mérhető átlagtól [4], arra utal, hogy hajlamosító ténye­
zőknek lehet kiemelt szerepe a tiazid indukálta hyponat­
raemia kialakulásában, amelyek előzetes ismerete segíte­
ne a klinikusnak a veszélyeztetett betegek kiszűrésében 
[8]. Első helyen említendő a hyponatraemia kockázatá­
nak emelkedésében az idős életkor, amelyben feltehető­
en az ezzel együtt jelentkező egyéb komorbiditások 
 jelentkezésének lehet döntő szerepe (mint például szív­
elégtelenség, krónikus veseelégtelenség, depresszió, de­
mentia és a malignus betegségek) [7, 13]. A 70 év feletti 
életkor mintegy négyszeres rizikóemelkedést jelent a 
hyponatraemia kialakulására vonatkozóan tiazidkezelés 
mellett [5]. Önálló rizikófaktornak számít a kísérő be­
tegségek közül a 2­es típusú diabetes mellitus [6]. Eddi­
gi ismereteink alapján még nem megmagyarázható mó­
don a kisebb testalkatú, normális vagy annál kisebb 
BMI­vel (body mass index) rendelkező betegeknél na­
gyobb a hyponatraemia veszélye [8, 11, 13]. Természe­
tesen fontos szerepe van egyéb, önmagában is hyponat­
raemizáló hatással bíró gyógyszerszedésnek (szelektív 
szerotoninreuptake­gátlók, nem szteroid gyulladáscsök­
kentők, benzodiazepinek stb.) [7]. Nőknél lényegesen 
gyakrabban írtak le hyponatraemiát tiazidkezelés mellék­
hatásaként [14, 15]. Ugyanakkor a női nemnek a függet­
len rizikófaktorok közé sorolását azért kétségbe vonhatja 
az a tény, hogy egyes kimutatások szerint a tiaziddiureti­
kumokat gyakrabban rendelik nő, mint férfi hypertoniás 
betegeknek [11]. Mindenesetre néhány említett külső 
precipitáló tényezőt leszámítva, a hajlamosító tényezők 
kóroki szerepe még nagyrészt nem objektivizálható. 
A rizikótényezők együttes fennállásakor sem minden be­
tegben alakul ki tiazid indukálta hyponatraemia, viszont 
akiknél már kialakult, egyes megfigyelések szerint a 
gyógyszerszedés elhagyását és az elektrolitszintek rende­
ződését követően folytatott ismételt gyógyszerszedés 
esetén újfent hyponatraemia jelentkezésére lehet számí­
tani [16]. Mindez eddig még nem ismert, feltehetően 
genetikai tényezők kóroki szerepére világít rá, mely az 
elmúlt években egészen új kutatási távlatokat nyitott 
meg. Várhatóan az NCC és az aquaporincsatornák, to­
vábbá egyéb, ezektől független renalis nátrium­ és víz­
forgalomban szerepet játszó folyamatok pontos szabá­
lyozási mechanizmusainak és a háttérben meghúzódó 
génpolimorfizmusoknak a részletes megismerésével válik 
majd lehetővé a TIH pontosabb megértése, sőt ezen ku­
tatások a hypertonia patomechanizmusával kapcsolat­
ban, illetve egyénre szabott terápiáját illetően is új isme­
reteket vetítenek előre [9, 17].
Fontos következményekkel járó mellékhatása a tiazid­
diuretikum­kezelésnek a hypokalaemia. Az NCC gátlásá­
val kialakuló excesszív sóürítés, a distalis kanyarulatos 
csatornában megemelkedő Na+­mennyiség a fokozott 
Na+/K+ kicserélődésen keresztül vezet K+­vesztéshez a 
gyűjtőcsatornákban [8, 18, 19]. Ezenkívül a hypokalae­
mia kialakulásának mechanizmusában még fontosabb 
tényező, hogy a krónikus diuretikus terápia mellett fellé­
pő volumenhiány és Na+­vesztés fokozott aldoszteron­
produkciót tart fenn, amely tartós kaliuresishez vezet 
[19, 20]. Ezt támasztja alá az a megfigyelés, hogy tiazid 
indukálta hypokalaemia mellett észlelhető hirtelen szív­
halál előfordulási gyakorisága egy kísérő szelektív aldosz­
teronreceptor­antagonista kezeléssel nagyobb mérték­
ben csökkenthető, mint pusztán káliumpótlás alkalmazá­
sával [21]. A fentiek mellett a tiazidkezelés hatására 
csökken a tubulusfolyadékban a Ca2+­koncentráció, ez 
egyes megfigyelések szerint az elektrokémiai gradiens 
mentén vezet fokozott káliumürítéshez [22]. Végül 
egyes újabb megfigyelések szerint a tiazidok áramlásérzé­
keny, úgynevezett maxi K+­csatornák aktiválására is képe­
sek, amely által szintén növelik a K+­kiválasztást [23].
A tiaziddiuretikumok dózisának növelésével egyértel­
műen nő a hypokalaemizáló hatás (mind a hypokalaemia 
előfordulási gyakorisága, mind annak mértéke) [21, 24]. 
Egyértelmű hajlamosító tényezőket nem sikerült azono­
sítani, illetve a rendelkezésre álló adatok ellentmondá­
sosak [5, 11], feltehetően a hyponatraemizáló hatással 
ellentétben egyszerű dózis–hatás összefüggésről beszél­
hetünk a hypokalaemiával kapcsolatban. 50 mg napi 
hydrochlorotiazid bevitele mellett már mintegy 56%­ban 
kialakuló hypokalaemiáról is beszámoltak egy helyen 
[25].
Hypokalaemia hatására az excitábilis szövetekben 
elektromos instabilitás észlelhető. A szívizomzatban 
megnő a kamrai ectopiák előfordulási esélye, malignus 
kamrai ritmuszavarok jelentkezhetnek, akár hirtelen 
szívhalálhoz vezetve [20]. Kamrai ectopiák kialakulásá­
nak esélye a HCT­vel kezelt hypertoniások mintegy egy­
harmadában megnő [26]. A súlyosabb hypokalaemia 
mindazonáltal meglehetősen ritka, így komolyabb szív­
ritmuszavarok jelentkezésére is elvétve kell csak számíta­
ni, a hirtelen szívhalál relatív rizikója 1,5 tiaziddiureti­
kummal kezelt betegeknél placebokezeléssel való 
összevetésben [27].
Jelen esetnél szívritmuszavar nem volt észlelhető, a 
megtévesztő EKG­regisztrátum valójában a hypokalae­
mia jeleit ábrázolta a felvételi 2,8 mM szérumkálium­
szint mellett a változatos megjelenésű repolarizációs za­
var képével [28]. Széles alapú T­hullámok, extrém 
mértékben megnyúlt QT­intervallum mellett V1–2­elve­
zetésekben Brugada­szerű J­pont­emelkedés és descen­
dáló ST­eleváció és negatív T­hullám képe alakította ki a 
markáns repolarizációs eltéréseket. 
Érdemesnek tartjuk a fenti esetet arra, hogy egy rövid 
értékelésbe bocsátkozzunk a hydrochlorotiazid­kezelés­
sel kapcsolatban. Az Európai Kardiológiai Társaság és az 
Európai Hypertonia Társaság legfrissebb, 2013­as aján­
lásában még mindig szerepel, mint első vonalbeli javasol­
ható antihipertenzívum, akár önmagában, akár egy kom­
binációs terápia részeként [29]. A hydrochlorotiazid az 
enyhébb hatású vérnyomáscsökkentő készítményeink 
közé tartozik. A szokásosan alkalmazott napi 12,5 mg, 
illetve 25 mg dózisban önmagában meglehetősen sze­
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rény, átlagosan 6,5/4,5 Hgmm­es (szisztolés/diaszto­
lés) vérnyomáscsökkenést eredményez [2], 10 Hgmm 
szisztolés vérnyomáscsökkentéshez átlagosan 26,4 mg 
napi dózis szükséges [30]. Természetesen a dózis növe­
lésével a vérnyomáscsökkentő hatás is növelhető, amely­
nek az szab határt, hogy ezzel párhuzamosan a gyógy­
szer nemkívánatos mellékhatásai is nagyobb arányban és 
kifejezettebben jelentkeznek [31]. Megdöbbentő tény 
továbbá, hogy a szokásosan alkalmazott hydrochlorotia­
zid­dózisokra (napi 12,5–25 mg) vonatkozóan nincsen 
adat, hogy csökkentené a mortalitást vagy a cardiovascu­
laris események kockázatát [32], hiszen minden ez irá­
nyú vizsgálatban vagy emelt (napi 50–100 mg) dózisban 
alkalmazták a szert [33, 34], vagy káliumspóroló diure­
tikumokkal való kombinációban (ahol a HCT döntő je­
lentőségű hypokalaemizáló hatása került ellensúlyozásra) 
[21, 35, 36] számoltak csak be a mortalitásra vonatkozó 
kedvező adatokról, esetleg olyan tanulmányokban, ahol 
az egyes szerekre vonatkozó különbségtétel nélkül, álta­
lánosságban a diuretikumokról [37] vagy a tiaziddiureti­
kumokról összességében [38, 39] kerültek közlésre po­
zitív eredmények. Természetesen hozzá kell tenni, hogy 
ezek ellenére a szer használata mellett szól egyrészt, 
hogy más első vonalbeli antihipertenzívummal kombiná­
cióban erélyesebb vérnyomáscsökkentő hatással lehet 
számolni [40, 41], másrészt eredményes cardiovascularis 
rizikócsökkenés is tapasztalható, különösen, ha a kombi­
náció a szer nemkívánatos mellékhatásait ellensúlyozó 
készítménnyel történik [24, 42].
Következtetés
Részletezett esetünk igazi érdekessége és tudomásunk 
szerint az irodalomban eddig egyedülálló a jelen közlés 
abban a tekintetben, hogy egészen meglepő módon a 
hydrochlorotiazid gyógyszermellékhatása akut ST­ele­
vációs myocardialis infarctus EKG­ és laboreltéréseit 
 utánozta. Másrészt az eset komplex differenciáldiagnosz­
tikai problematikája, a nagy költségvonzatú ellátás tanul­
ságai rávilágítanak a hydrochlorotiazid­kezelés árnyolda­
laira. A fentebb részletezett nem kellően alátámasztott 
cardiovascularis kedvező hatások, összevetve a meglehe­
tősen csekély (ezáltal számos más készítmény által kivált­
ható) vérnyomáscsökkentő képességével, szem előtt tart­
va a viszont nem elhanyagolható, fentebb illusztrált 
súlyos mellékhatásait, véleményünk szerint nem megke­
rülhető kérdéseket vet fel a jövőben a hydrochlorotiazid 
alkalmazhatóságának racionalitásáról.
Anyagi támogatás: A szerzők anyagi támogatásban nem 
részesültek. 
Szerzői munkamegosztás: A. P.: A bemutatott eset kór­
házi ellátásában való részvétel, irodalomkutatás, a kézirat 
szövegének elkészítése. T. J.: A bemutatott eset kórházi 
ellátásában való részvétel, a közlemény ötletének, elmé­
leti hátterének megfogalmazása, irodalomkutatás, a kéz­
irat szövegének elkészítése. A kézirat végleges változatát 
mindkét szerző elolvasta és azt jóváhagyta. 
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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